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Einleitung 
Die Histoplasmose ist die weltweit am weitesten verbrei-
tete endemische Systemmykose. Sie wird meist durch In-
halation des obligat pathogenen, thermal dimorphen Pil-
zes Histoplasma capsulatum ausgelöst. Sie manifestiert 
sich oft als selbst limitierende Lungeninfektion, kann 
aber auch als disseminierte Infektion verlaufen, die bei 
später Diagnose auch unter antimykotischer Therapie le-
tal verlaufen kann. Wir fassen neuere Erkenntnisse zum 
Erreger, seinem Vorkommen in der Umwelt und vorhan-
denen diagnostischen Tests zusammen, damit bei Patien-
ten mit kompatiblen Symptomen aufgrund anamnesti-
scher Angaben und durch gezielten Einsatz von Labor-
tests eine frühe Diagnose und spezifische Therapie er-
möglicht wird. 
Vorkommen 
Die Histoplasmose wird nahezu weltweit diagnostiziert, 
vor allem in Lateinamerika (Nordosten von Südamerika, 
Zentralamerika, Argentinien, Brasilien), Nordamerika 
(mittlerer Westen der USA, Südosten von Kanada), wei-
ten Teilen Afrikas, Australien (Nordostküste) und Asien 
(Teile Südostasiens, Indien, China) (Abbildung 1)1,2. 
Untersuchungen mit einem Histoplasmin Hauttest weisen 
auf eine hohe Infektiosität von Histoplasma hin. Unter-
suchungen aus den 1960er Jahren in den USA (Missis-
sippi, Ohio River) belegen, dass zwischen 10 und 50% 
der Bewohner positiv reagierten, als Hinweis für eine 
Auseinandersetzung mit diesem Pilz3. Daten aus US- 
Bundesstaaten mit Meldepflicht für Histoplasmose zei-
gen dort eine Inzidenz zwischen 1 und 6 Fällen pro 
100.000 Einwohner. Eine aktuelle Modellierungsstudie 
schätzt die Inzidenz der Histoplasmose in Lateinamerika 
auf 1,48 Fälle pro 100 Patienten mit HIV-Infektion4. Die 
Letalität der Histoplasmose wird hier als höher einge-
schätzt als die der Tuberkulose in dieser Patienten-
gruppe4. 
Für Deutschland liegen keine verlässlichen Fallzahlen 
vor. Auswertungen von Krankenhausentlassdiagnosen 
dokumentieren 0,01 Infektionen pro 100.000 Einwohner 
pro Jahr5. Infektionen  werden  vor allem  bei  Reisenden 
Abbildung 1: Endemiegebiete der Histoplasmose. Länder, in denen autochthone Humaninfektionen durch Histoplasma 
capsulatum (blau) und Histoplasma duboisii (gepunktete Areale) publiziert wurden (verändert nach Bahr et 
al., 2016; Oladele et al., 2018). Autochthone Infektionen bei Wild- und Haustieren (schraffierte Areale) legen 
die Anwesenheit des Erregers in Europa nahe. Quelle: FG 16 Diagnostische Mykologie/RKI 
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nach Aufenthalten in Amerika, seltener Afrika und 
Asien, bzw. bei Immigranten aus diesen Regionen diag-
nostiziert6. 
Vereinzelt wurde in Europa von autochthonen Infektio-
nen bei Patienten ohne Reiseanamnese in die typischen 
Endemiegebiete berichtet7-14. In der Emilia Romagna 
(Italien) konnte einmalig Histoplasma aus dem Boden ei-
ner Hühnerfarm isoliert werden15. In Mitteleuropa wurde 
Histoplasma bislang nicht aus Umweltproben angezüch-
tet. Histopathologisch dokumentierte Histoplasma-Infek-
tionen bei Haus-, und Wildtieren legen allerdings die 
Existenz dieser Pilze in der Umwelt nahe16-29. 
Als Erregerreservoir werden Vogel- sowie Fledermaus-
kot und damit kontaminierte Böden und Räume angese-
hen. Die Anzucht aus Umweltproben ist vor allem in gro-
ßen Flusstälern dokumentiert worden1. Nach Bauarbeiten 
in kontaminierten Gebäuden, nach Feldarbeiten oder 
Aufenthalt in Fledermaushöhlen werden gehäuft Infekti-
onen einzelner sowie Ausbrüche von Histoplasmose di-
agnostiziert. 
Erreger 
Zur Gattung Histoplasma zählen thermal dimorphe, obli-
gat pathogene Pilze. Diese Pilze wachsen bei Umwelt-
temperaturen als Schimmelpilz (saprophytäre Phase) 
(Abbildung 2), sind aber bei menschlicher Körpertempe-
ratur von 37°C als kleine (meist 2-4 μm) Hefepilze nach-
weisbar (parasitäre Phase) (Abbildung 3). 
Bislang werden unter der Spezies Histoplasma capsula-
tum, drei Varietäten subsummiert von denen zwei hu-
manpathogen sind. Histoplasma capsulatum var. capsu-
latum als weltweit häufigster Erreger der Histoplasmose 
und Histoplasma capsulatum var. duboisii, der Erreger 
der afrikanischen Histoplasmose, die durch besondere 
Erkrankungsmanifestationen mit Haut- und Knochenbe-
teiligung sowie typischem histologischen Nachweis gro-
ßer Hefezellen (5-10 μm) im Gewebe charakterisiert ist. 
Derzeit erfährt die Nomenklatur von Histoplasma sub-
stanzielle Änderungen. Auf Grundlage der Analyse von 
4 konservierten Genabschnitten können derzeit mindes-
tens 7 Arten abgegrenzt werden30-32. Diese werden bevor-
zugt in verschiedenen geografischen Regionen nachge-
wiesen. Aufgrund höher auflösender, genombasierter 
molekularer Typisierung wurden in Amerika isolierte 
Stämme von H. capsulatum bereits in verschiedene Arten 
unterteilt, H. capsulatum sensu strictu, H. mississipiense, 
H. ohiense und H. suramericanum33. Ob sich diese Arten 
im Krankheitsbild, in diagnostischer bzw. therapeuti-
scher Hinsicht unterscheiden ist noch ungenügend ver-
standen. Isolate aus anderen Regionen (Afrika, Asien und 
Europa) sind bislang nicht vergleichbar typisiert worden. 
Der Typisierung von Histoplasma Isolaten mit Korrela-
tion klinischer und epidemiologischer Parameter kommt 
derzeit eine wachsende Bedeutung zu. 
Abbildung 2: Typischer histopathologischer Befund bei Histoplasmose. Kleine, gruppiert liegende, 
etwa 2-4 μm große, sprossende Hefezellen (400x, Grocott Färbung mit PAS Gegenfär-
bung). Eine eindeutige Differenzierung von anderen Mykosen (Emergomykose u.a.) ist 
morphologisch nicht möglich. Die spezifische Amplifikation von DNA kann bei der Diag-
nostik hilfreich sein. 
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Abbildung 3: Histoplasma capsulatum saprophytäre Phase. a) Wachstum zunächst zarter weiß-, beiger bis brauner 
Schimmelpilze nach zwei Wochen Wachstum bei 26°C auf Kartoffelwasser-Agar. b) Mikroskopie des 
Schimmelpilzes (400x, Baumwollblau Färbung) zeigt schmale, septierte Hyphen mit Mikrokonidien (2-5 
μm) und den typischen Makrokonidien (7-15μm), die erst im Verlauf nachweisbar sein können. Ein ther-
maler Dimorphismus kann bei gleichzeitiger Kultivierung auf reichhaltigen Medien bei 37°C gelingen. 
Aufgrund möglicher Verwechslung mit anderen Pilzen sollte eine molekulare Identifizierung erfolgen. 
Infektionsweg 
Gewöhnlich wird eine Histoplasmose durch Inhalation 
der von den saprophytären Schimmelpilzen gebildeten, 
aerosolisierten Konidien ausgelöst34. In der Lunge, durch 
die erhöhte Temperatur, verwandeln sich die Konidien in 
Hefezellen34. Diese Hefezellen persistieren in phagozy-
tierenden Wirtszellen und können in regionale Lymph-
knoten und dann mit dem Blutreislauf im ganzen Körper 
disseminieren34. Gewöhnlich wird die Infektion dann 
durch die T-Zell Immunität gestoppt und es folgt die Ge-
nesung. Dieser Ablauf kann durch eine defizitäre T-Zell 
Immunität, eine hohe Erregerlast oder eine Vorerkran-
kung der Lunge gestört sein34. Übertragungen von 
Mensch zu Mensch sind bislang nur nach Transplantation 
infizierter Organe (Nieren, Leber, Herz, …) dokumen-
tiert worden35-37. Das Risiko ist am höchsten in Endemie-
gebieten. Die ersten Symptome treten häufig im ersten 
Jahr nach der Transplantation auf35-37. 
Klinische Symptomatik 
Etwa 95% der akuten Infektionen verlaufen mit wenigen, 
unspezifischen Symptomen, meist nach einer Inkuba- 
tionszeit von 2-3 Wochen38. Sie können als grippaler In-
fekt fehlgedeutet werden und sind meist innerhalb von 2-
3 Wochen rückläufig. Allerdings können Histoplasma
Hefezellen im Körper persistieren und Monate bis Jahre 
nach Erstinfektion symptomatische Reaktivierungen aus-
lösen. Weniger als 5% der Histoplasma-exponierten 
Menschen zeigen persistierende Symptome bei der 
akuten Infektion, die zur Vorstellung bei einem Arzt füh-
ren. Das Alter der betroffenen Person (Kleinkinder sowie 
Erwachsene älter als 55 Jahre haben ein erhöhtes Risiko), 
die Schwere der Exposition (Anzahl Sporen, Dauer) so-
wie der Immunstatus (fortgeschrittene HIV-Infektion, 
Organtransplantationen und Therapie mit Immunsupp-
ressiva wie Corticosteroide oder TNF-alpha-Anta-
gonisten39) sind Determinanten für die Schwere des Ver-
laufs einer Histoplasmose. 
Die häufigste klinische Manifestation ist die akute pul-
monale Histoplasmose. Sie manifestiert sich meist als 
ambulant erworbene Pneumonie mit Fieber und Husten, 
Brust- und Kopfschmerzen. Myalgien, Arthralgien und 
Arthritis, Gewichtsabnahme, Nachtschweiß und genera-
lisierte Hautauschläge sind seltener. Bisweilen kann ein 
Erythema nodosum oder Erythema multiforme beobach-
tet werden, selten eine Perikarditis38. Nach Abheilung 
können pulmonale Rundherde persistieren, die radiolo-
gisch mit Malignomen verwechselt werden können. 
Die chronische pulmonale Histoplasmose tritt häufiger 
bei älteren Patienten (>50 Jahre) mit vorbestehenden 
chronischen Lungenerkrankungen auf. Sie ist gekenn-
zeichnet durch einen über Jahre progredienten Verlauf 
mit Ausbildung von Bronchiektasien und Kavernen und 
muss vor allem von einer Tuberkulose abgegrenzt wer-
den. 
Eine Histoplasmose des Mediastinums kann sich als 
Lymphadenitis, seltener als Granulome und als progre-
diente Fibrose manifestieren. 
Disseminierte Infektionen können akut oder chronisch 
progressiv verlaufen. Kleinkinder und stark immunsupp-
rimierte Patienten (z. B. AIDS CD4 < 150/μl) können 
eine akute progressive disseminierte Histoplasmose
entwickeln, die im Verlauf gekennzeichnet ist durch eine 
septische Symptomatik mit hohem Fieber mit Schüttel-
frost, Appetitlosigkeit und Gewichtabnahme. Bei Er-
wachsenen können persistierende Symptome (> 3 Wo-
chen), Hepatosplenomegalie, Schleimhautulzera sowie 
veränderte Laborwerte (Panzytopenie, Erhöhung von 
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LDH, alkalische Phosphatase und Transaminasen sowie 
Serum-Ferritin) auf eine chronische progressive disse-
minierte Infektion hinweisen. Als weitere Komplikation 
kann sich im Verlauf ein Hämophagozytosesyndrom ent-
wickeln. Die Letalität liegt sehr hoch (50%) in diesen Fäl-
len. 
Die chronisch progressive disseminierte Histoplas-
mose tritt häufiger bei älteren Personen (>55 Jahre) auf. 
Ihr Verlauf erstreckt sich über Monate. Die Patienten sind 
häufig nur subfebril und anämisch und haben eine He-
patosplenomegalie, häufig mit Verkalkungen in der Milz. 
Eine Infiltration der Nebenniere mit Morbus Addison 
kann vorkommen. Ein gastrointestinaler Befall kann sich 
manifestieren mit mukosalen Ulcera im Mund und/oder 
Darm, es können gastrointestinale Blutungen auftreten. 
Eine ZNS-Beteiligung wird bei 5-10% der Fälle diagnos-
tiziert. Sie manifestiert sich als subakute oder chronische 
Meningitis. Seltener sind fokale Läsionen im Hirn oder 
Rückenmark. Selten können auch kutane Läsionen auf-
treten. 
Eine in Afrika vorkommende Variante der Erkrankung 
(afrikanische Histoplasmose) zeigt häufig Haut- und 
Knochenläsionen. Die Hautläsionen können warzenar-
tige oder subkutane Tumore sein, die spontan heilen oder 
ulzerieren können. Die multiplen unregelmäßigen Kno-
chendestruktionen finden sich vor allem in Rippen, Schä-
delknochen oder langen Röhrenknochen.  
Bei immunsupprimierten Patienten kann es zu Reakti-
vierungen kommen. Bei fortgeschrittener HIV-Infektion 
wurde über Mischinfektionen berichtet (z. B. mit Tuber-
kulose, Kryptokokkose). 
Diagnostik 
Außerhalb hochendemischer Regionen (Abbildung 1) ist 
die Expositionsanamnese von entscheidender Bedeutung, 
um eine spezifische Diagnostik zu initiieren. Somit sollte 
sowohl ein vorangehender Aufenthalt in Amerika, Asien, 
Afrika als auch gezielt eine Hochrisikosituation (z. B. Be-
such von Fledermaushöhlen) erfragt werden. 
1. Differenzialdiagnostik 
Die pulmonale Histoplasmose muss von Pneumonien 
bakterieller Ätiologie, der Tuberkulose anderen Mykosen 
(Coccidioidomykose, Kryptokokkose, Blastomykose, u. 
a.), und der Sarkoidose abgegrenzt werden. Die radiolo-
gisch nachweisbaren Residuen können mit einem Bron-
chialkarzinom verwechselt werden. Die Diagnose erfolgt 
dann meist durch histopathologischen Nachweis typi-
scher Hefezellen (Abbildung 2). Ob es sich hierbei um 
lebende Pilze handelt ist anhand der Histologie nicht zu 
beurteilen. Die disseminierte Histoplasmose kann einer 
Miliartuberkulose und anderen systemischen Mykosen 
ähneln, auch einer viszeralen Leishmaniose. Mukokutane 
Läsionen sollten von der Kokzidioido-, Parakokzidioido-, 
Emergo-, Blastomykose, Syphillis und anderen abge-
grenzt werden. 
2. Labordiagnostik 
Oft ist die Expositionsanamnese, d. h. der Aufenthalt in 
Endemiegebieten mit Hochrisikoaktivitäten (z. B. Be-
such einer Fledermaushöhe) entscheidend, um durch La-
bordiagnostik die Möglichkeit einer Histoplasmose ein-
zugrenzen. Im Vordergrund steht der direkte Pilznach-
weis in Proben aus betroffenen Organen (Bronchoalveo-
läre Lavage (BAL), Blut, Knochenmark) mit Mikrosko-
pie, Kultur und PCR sowie dem Antigennachweis im 
Urin, der bei disseminierten Infektionen Immunsuppri-
mierter nützlich ist (Tabelle 1). 
Mikroskopie: In der Mikroskopie können in klinischen 
Materialien (BAL, Sputum, Knochenmark-, und anderen 
Biopsien) nach Färbung (Calcofluor-, PAS-, oder 
Grocottfärbung) 2-4 μm große, schmalhalsig sprossende 
Hefezellen, oft angehäuft in Makrophagen, nachweisbar 
sein (Abbildung 2). Mikroskopisch nicht sicher zu unter-
scheiden sind die Emergomykose und vor allem bei Vor-
handensein weniger, extrazellulär liegender Hefen die 
Candidose z. B. durch Candida glabrata sowie die Para-
coccidioido-, und Blastomykose. Bei der afrikanischen 
Form der Histoplasmose können diese Hefezellen grösser 
(10-15 μm) sein. 
Kultur: Frische klinische Materialien (Sputum, BAL, 
Blut, Knochenmark, Biopsien) können unter BSL-2 Kon-
ditionen auf reichhaltigen Nährmedien angelegt werden. 
Primärkulturen können innerhalb von 1-2 Wochen wach-
sen, sollten aber für eine abschließende Beurteilung län-
ger bebrütet werden (bis zu sechs Wochen). Die Sensiti-
vität der Kulturen liegt bei 60-70% 40. Bei Wachstum von 
auf Histoplasma verdächtigen Pilzen (Makro-, Mikro-
skopie, thermaler Dimorphismus) sind die Pilze unter 
BSL-3 Konditionen weiter zu bearbeiten (Abbildung 2). 
Die weitere Identifizierung der angezüchteten Isolate er-
folgt meist molekularbiologisch (Sequenzierung der ITS-
Region der ribosomalen RNA Gene und weiterer Genab-
schnitte). 
Molekularbiologie: Aus frischem klinischem Material 
(BAL, Biopsien) oder aus Pathologieblöcken kann DNA 
von Histoplasma mit spezifischen52-58, und unspezifi-
schen Pilz-PCRs nachgewiesen werden und damit zu ei-
ner früheren Diagnose beitragen und mikroskopisch ge-
stellte Verdachtsdiagnosen validieren. 
Antigen: Mittels ELISA lässt sich Histoplasma Antigen 
aus Urin und weniger sensitiv aus Serum nachweisen. Bei 
immunsupprimierten Patienten mit akuter disseminierter 
Infektion wurde eine gute Sensitivität (91%) dokumen-
tiert 48,49. Falsch positive Resultate sind unter anderem 
möglich im Falle von Infektionen mit Paracoccidioides, 
Emergomyces, Blastomyces und Talaromyces marnef-
fei40. Dieser Test wird, falls anfänglich positiv, auch als 
Verlaufsindikator unter einer antimykotischen Therapie 
empfohlen50,51. 
Serologie: Antikörper werden meist mit Immundiffusion 
(ID) und Komplementbindungsreaktion (KBR) aus Se-
rum, bei Verdacht auf ZNS-Infektion aus Liquor nachge-
wiesen. Die ID ist bei 75% der Patienten mit akuten In-
fektionen 4-8 Wochen nach der Exposition positiv. Mit 
KBR können Antikörper 2-6 Wochen nach Exposition 
detektiert werden. KBR Titer über 1:8 können auf eine 
Histoplasmose hinweisen. Titer über 1:16 bzw. doku-
mentiertem Anstieg von mindestens vier Titerstufen kann 
von einer aktiven Histoplasmose ausgegangen werden. 
Bei Titern zwischen 1:8 und 1:32 kann eine Kreuzreak-
tion mit anderen Mykosen wie Blastomykose oder Kok-
zidioidomykose nicht ausgeschlossen werden42. Daher 
werden Untersuchungen für diese Erreger meist parallel 
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Tabelle 1: Klinische Präsentation der Histoplasmose, nützliche Labortests und Therapieprinzipien. Detaillierte Therapieemp-
fehlungen können dem RKI Arztratgeber entnommen werden sowie deren Diagnose (Angepasst von Azar et al., 
2017; Wheat et al., 2016) und deren Behandlung (s. auch RKI Ratgeber). 
Klinisches Bild Risikofaktoren Symptomatik Diagnostik Behandlung 
Akute pulmonale  
Histoplasmose
Junges Alter, hohe 
Erregerlast 
Grippale Symptomatik (Fie-
ber, Husten, Dyspnoe, Schüt-
telfrost); bei 5-10% rheumato-




rale, kleine Nodula, medi-
astinale Lymphknoten  
Spontane Genesung meist nach 
drei Wochen. Bei diffuser Pneu-
monie/ Symptomatik >1 Monat: 
Itraconazol oral 200 mg 3x/Tag, 
3 Monate 
Bei sehr hoher Erregerlast  
oder Immundefizienz kann der 
Verlauf akuter und schwerer 
sein 




lauf: Initial Theraphie mit Ampho-
tericin B  
Chronische pulmo-
nale Histoplasmose 












zesse. (Kulturen oft posi-
tiv, Antikörperdetektion oft
hilfreich) 





Junges Alter  
(oft <20 Jahre) 
Langsamer, oft sehr chroni-
scher Verlauf, mit Verschlim-
merung der Dyspnoe, Hä-
moptoe, Husten und Thorax-
Schmerz 
Lungen CT: Vergrößerung 
der Lymphknoten, Nekro-




Durch erfahrene Ärzte, je nach 
klinischer Symptomatik u.U.  
Itraconazol oral 200 mg 3x/Tag, 
Glucokortikosteroide und/oder 
chirurgische Maßnahmen bei 




Alter >55 Jahre 






gen der Nebennieren, 
Kulturen Knochenmark, 
Antigendetektion im Urin 
Bei schwerem Erkrankungsver-
lauf: Initial Therapie mit  
Amphotericin B danach  
Itraconazol 200 mg 3x/Tag  
für mindestens ein Jahr Akute disseminierte 
Histoplasmose
Alter <1 Jahr,  
immunsupprimierte 
Patienten 
Septische Symptomatik mit 
hohem Fieber, Schüttelfrost, 
Appetitlosigkeit und Gewichts-
abnahme. 
durchgeführt, wenn anamnestische Angaben für Aufent-
halte in Endemiegebieten vorhanden sind. Der KBR Titer 
fällt nach Monaten bis Jahren. Manche Labore weisen 
Antikörper mit Western Blot nach43-45. Einzelne publi-
zierte Untersuchungen lassen auf eine höhere Sensitivität 
(90%) der KBR als der ID schließen41. Bei lokalisierten 
Infektionen sowie disseminierten Infektionen bei starker 
Immunsuppression (z. B. bei AIDS) kann die Antikörper-
reaktion komplett fehlen37,46,47. Im Fall des Verdachtes ei-
ner Histoplasma Meningitis kann der Nachweis von An-
tikörpern im Liquor diagnostisch sein und sollte parallel 
zu direkten Erregernachweisen durchgeführt werden40. 
Therapie 
Entscheidend für die Wahl der Therapie sind der Im-
munstatus des Patienten und die Präsentation der Erkran-
kung (Tabelle1). Viele Fälle einer akuten pulmonalen 
Histoplasmose bei Patienten ohne Grunderkrankung hei-
len innerhalb eines Monats auch ohne antimykotische 
Therapie aus. Bei diffuser Pneumonie oder persistieren-
der Symptomatik (länger als ein Monat) wird eine orale 
Therapie mit Itraconazol für bis zu drei Monaten empfoh-
len. Schwere Infektionen werden zunächst mit Amphote-
ricin B und im Verlauf meist mit Itraconazol therapiert50. 
Bei der chronischen pulmonalen Histoplasmose wird 
eine Behandlung mit Itraconazol für bis zu 24 Monate 
empfohlen50. 
Bei akuten, schwer verlaufenden disseminierten Histo-
plasmosen wird zunächst eine Therapie mit Amphoteri-
cin B empfohlen. Die weniger schwer verlaufenden chro-
nisch disseminierten Infektionen können von Anfang an 
mit oralen Azolen wie Itraconazol behandelt werden, für 
eine Mindestdauer von einem Jahr50. Immunsupprimierte 
Patienten, sowie AIDS Patienten sollten eine sekundäre 
Prophylaxe erhalten bis die Immunsuppression aufgeho-
ben ist51. 
Kleine Fallserien demonstrieren, dass neuere Azole, un-
ter anderem Voriconazol oder Posaconazol in der Thera-
pie der Histoplasmose eingesetzt werden könnten59,60. 
Vorteile dieser Medikamente könnten insbesondere in 
der Pharmakokinetik liegen. Dokumentierte Erfahrungen 
liegen aber vor allem für Itraconazol vor. Experten emp-
fehlen bei einer antimykotischen Therapie mit Azolen 
eine Spiegelbestimmung, um adäquate Wirkspiegel zu 
demonstrieren und Nebenwirkungen zu reduzieren51. 
Fazit 
Die Histoplasmose ist eine wichtige Differentialdiagnose 
bei Pneumonien und disseminierten Infektionen. Ende-
mische Regionen wurden in den letzten Jahren besser do-
kumentiert. Zunehmende Reisetätigkeit, insbesondere 
von älteren Menschen mit Grunderkrankung, und Immig-
ration aus Endemiegebieten bedingen einen zunehmen-
den Einsatz gezielter Diagnostik in Deutschland. 
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Durch Verbesserung des direkten Erregernachweises 
(Antigen im Urin, spezifische PCR Assays) kann eine 
frühere Diagnostik gelingen, die oft mit lokalisierten In-
fektionen und meist einem guten Therapieansprechen as-
soziiert ist. 
Die Anwendung molekularer Typisierung von Isolaten 
und die Untersuchung von Umweltproben wird zu Fort-
schritten in der Erkennung von Umweltnischen führen. 
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